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Resumo 
A carne reestruturada com Glucomanano e Glucomanano/Espirulina é um potencial 
produto funcional. Neste trabalho estudaram-se os efeitos do seu consumo, em ratos 
Zucker Fa/Fa ao nível da colesterolemia, glucemia, peso final, alterações antioxidantes 
e perfil lipídico hepático. Seis grupos de seis ratos foram alimentados durante sete 
semanas com 85% de dieta AIN-93M e 15% de carne reestruturada controlo (C), 
Glucomanano (G) e Glucomanano/Espirulina (GS) sem colesterol e dietas homologas 
com adição de 2% colesterol e 0.4% ácido cólico, dietas HC, HG e HGS 
respectivamente. A adição de Glucomanano à dieta promoveu uma redução 
significativa da colesterolemia (p˂0.05). O índice redox (IR) não sofreu alterações nas 
diferentes dietas, verificando-se um decréscimo significativo (p˂0.05) de glutatião 
oxidado (GSSG) na dieta HGS vs GS. A peroxidação lipídica avaliada como 
malondialdeido (MDA), apareceu em menor quantidade (p˂0.05) nas dietas com 
adição de agentes colesterolémicos HG e HGS em homogeneizados de fígado e HGS 
no plasma. A diminuição de ácido araquidónico (AA), docosahexaenóico (DHA) e dos 
quocientes araquidonico/linoléico (AA/AL) e DHA/alfa-linolénico (DHA/LN) dos grupos 
HC HG e HGS vs C, G e GS respectivamente, sugerem uma inibição do sistema delta-
6-desaturase/elongase no fígado. Concluímos que a adição de Glucomanano à carne 
reestruturada deu origem a um produto funcional, com capacidade de reduzir o efeito 
hipercolesterolemiante da dieta, assim como a mistura Glucomanano/Espirulina 
também teve um efeito efectivo.  
 
Palavras-Chave: Doença Cardiovascular, Glucomanano, Espirulina, stress 
oxidativo e Colesterol. 
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Abstract 
Restructured meats containing Glucomannan and Glucomannan/Spirulin are potential 
functional foods. In this study we investigated the effects of their consumption in Zucker 
Fa/Fa rats upon the level of cholesterol, glycemic, final body weight, antioxidant status 
and liver lipid profile. Six groups of six rats were fed for seven weeks with 85% AIN-
93M and 15% of restructured meat control (C), Glucomannan (G) and 
Glucomannan/Spirulina (GS) without cholesterol agent and homologous diets with 2% 
cholesterol and 0.4% cholic acid HC, HGS and HG diets respectively.  The addition of 
the Glucomannan to meats promoted a significant reduction of cholesterol (p˂0.05) that 
was even more profound under the glucommannan/spirulina mix. A significant 
decrease (p˂0.05) in the oxidized glutathione (GSSG) was found in HGS vs GS rats, 
although the Redox index did not change in the different groups. The lipid peroxidation 
evaluated as malondialdehyde (MDA) decreased (p˂0.05) in liver homogenates of 
HGS and HG rats and in plasma of HGS animals. The percentage of arachidonic acid 
(AA), docosahexaenoic acid (DHA), the arachidonic acid/linoleic acid (AA/LA) and 
DHA/alpha-linolenic (DHA/LN) ratios decreased in HC, HG, and HGS vs C, G, and GS 
fat liver, respectively, suggesting inhibition of the delta-6-desaturase/elongase and a 
lower oxidant status in the liver of the hypercholesterolemic rats. In conclusion, 
glucomannan added to restructured pork transformed it in a functional food that 
reduced the hypercholesterolemic effect of diet like the mix glucommannan/spirulin. 
 
Keywords: Cardiovascular Disease, Glucomannan, Spirulin, oxidative stress and 
Cholesterol. 
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Introdução 
As Doenças Cardiovasculares (DCV) são a principal causa de incapacidade e morte 
prematura em todo o mundo e Portugal [1]. Têm uma etiologia multifactorial onde a adopção 
de um estilo de vida saudável, em particular uma dieta cardiosaudável é considerada ponto 
essencial para sua prevenção e tratamento [2]. 
Os produtos de origem animal estão cada vez mais presentes à mesa dos Portugueses, e 
consequentemente as gorduras saturadas devido ao aumento da disponibilidade para 
consumo do grupo “Carne, Pescado e Ovos” [3]. 
A carne e produtos derivados de carne são essenciais para uma dieta equilibrada e óptima, 
concentram um elevado número de nutrientes tais como proteínas, minerais, gordura e 
vitaminas [4]. Se outrora a carne era sinónimo de saúde e prosperidade, ao longo das úlimas 
décadas é apontada como um alimento associado a DCV [4,5]. Esta associação deve-se ao 
seu teor em ácidos gordos saturados (AGS), [4,5] que incrementam os níveis de Lipoproteinas 
de baixa densidade (LDL) e risco DCV [6,7].  
A tecnologia alimentar tem vindo a introduzir alterações qualitativas e/ou quantitativas na carne 
ou derivados da carne, para criar novos produtos funcionais [8] capazes de exercer um efeito 
benéfico sobre uma ou mais funções selectivas do organismo, podendo melhorar a saúde e 
bem estar, reduzir o risco de doença ou ambas as coisas [4]. Entre os possíveis ingredientes 
encontra-se a Spirulina platensis, uma micro-alga rica em minerais, compostos antioxidantes e 
biliproteina com actividade hipocolesterolémica [9]. Outro possível ingrediente é o Konjac 
Glucomanano (KGM), um polissacarídeo extraído do tubérculo de Amorphophallus konjac 
[10]. KGM é sugerido por alguns estudos para o tratamento de obesidade [11], deslipidemia 
relacionada à obesidade [12-14], diabetes [15-17], promoção da saciedade [18], efeito pré-
biótico [19-24], imunomodelador [25,26], antioxidante [27] e efeito hipocolesterolémico [28,29].  
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A hipercolesterolemia está associada ao aumento de stress oxidativo em animais e humanos 
[8,30]. Os radicais livres originados pelo stress oxidativo são capazes de causar danos 
celulares e tecidulares, que podem resultar em morbidades tais como o cancro e DCV [27]. Os 
ratos Zucker Fa/Fa são um modelo animal com predisposição para desenvolver obesidade e 
síndrome metabólico, são muito sensíveis a dietas hipercalóricas e hiperlipídicas [31,32], 
podendo desenvolver hipercolesterolemia. Sabe-se que as alterações do perfil lipídico e 
oxidação de lipoproteínas aumenta o risco de DCV [33]. Deste modo, o aumento do consumo 
de uma dieta rica em antioxidantes poderá reduzir a incidência de DCV e outras doenças 
degenerativas. Sánchez-Muniz et. al [33] testaram os efeitos do consumo de carnes 
reestruturadas com algas (Nori e Wakame) de ratos Wistar, sujeitos a uma dieta 
hipercolesterolemiante verificaram alterações ao nível da expressão e actividade de enzimas 
antioxidantes [33]. Neste trabalho testamos a hipótese de dietas com carne reestruturada com 
Glucomanano e Glucomanano/Espirulina serem capazes de melhorar a colesterolemia e o 
status antioxidante em ratos Zucker Fa/Fa. 
Objectivos 
Determinar o impacto de uma dieta com carne reestruturada enriquecida com Glucomanano 
ou Glucomamano/Espirulina ao nível da colesterolemia, glucemia, peso final, stress oxidativo 
e perfil lipídico hepático em ratos Zucker Fa/Fa.  
Material e Métodos 
Preparação da Carne Reestructurada: A carne reestruturada teve preparação no Instituto de 
Ciência e Tecnologia dos Alimentos e Nutrição (ICTAN, CSIC, Madrid), [34].  
Amostra: Trinta e seis ratos Zucker Fa/Fa (Harlan Laboratories Models, SL, Barcelona-Spain), 
com aproximadamente 90g, foram mantidos durante sete semanas em células individuais a 
uma temperatura 22.3± 1.8ºC, em ciclos de 12 horas de escuridão leve e registo de evolução 
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de peso/quantidade de comida consumida de dois em dois dias. O estudo foi aprovado pelo 
Comité de Ciência e Técnologia de Espanha (projecto AGL2011-29644-C02-02 e Consolider 
Ingenio 2010 # CSD2007-00016) e pelo Comité de Ética da Universidade Complutense de 
Madrid (Espanha).  Após as sete semanas, os animais foram anestesiados com injecção 
intraperitonial de sódio pentobarbital (45mg/kg de peso corporal) seguida de eutanasia por 
extracção de sangue na aorta descendente com uma seringa.  
Dieta: A amostra de trinta e seis ratos Zucker Fa/Fa, divididos em seis grupos de igual 
número, foram alimentados com dietas distintas entre grupos, tendo em comum 85% de dieta 
AIN-93M (AIN-93M purified rodent diet; Dyets, Inc., Bethlehem, PA, USA) e 15% de carne 
reestruturada variável.  Dieta C, 15% carne reestructurada controlo; Dieta G, 15% carne 
reestructurada com glucomanano; Dieta SG, 15% carne reestructurada com 
glucomano/espirulina; Dieta HC, constituída por dieta C + 2% colesterol e 0.4% ácido cólico; 
Dieta HG, constituída por dieta G + 2% colesterol e 0.4% ácido cólico; Dieta HSG, constituída 
por dieta SG + 2% colesterol e 0.4% ácido cólico.  
Derterminação da Peroxidação Lipídica: A peroxidação lipídica foi efectuada pelo princípio das 
substâncias reactivas ao ácido Tiobarbitúrico (TBA), de acordo com o método Mihara e 
Uchiyama  [36].  
Determinação do Índice Redox (IR): O IR foi determinado pela razão entre glutatião reduzido 
(GSH) e a totalidade de Glutatião Oxidado (GSSG) e GSH. A determinação de GSH e GSSG 
foi realizada seguindo o método Hissin e Hilf  [35], usando uma sonda fluorescente o O-
ftaldialdehido (OPT). 
Determinação de ácidos gordos no Fígado: Para a determinação de ácidos gordos no fígado, 
foi realizada inicialmente a extracção da gordura de acordo com o método de Folch et. al [37]. 
Posterior caracterização do perfil de ácidos gordos, sob a forma de ésteres metílicos em 
cromatografia gasosa capilar, de acordo com o procedimento seguido por Carrapiso et. al [38]. 
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A Caracterização realizada no Instituto de Ciência e Tecnologa dos Alimentos (ICTAL) da 
Universidade de León, Espanha.  
Determinação de colesterol total em homogeneizado de fígado, colesterol total e glucose no 
plasma: Em amostras de gordura extraída de homogeneizados de fígado, efectuou-se a 
determinação de colesterol total atravez do kit colesterol CHODPOD Líquido da SPINREACT 
(San Esteve de Bas, Girona, España). No plasma determinou-se o colesterol total pelo 
mesmo método usado em homogeneizados de fígado e glucose atravez do kit Glucose da 
SPINREACT (San Esteve de Bas, Girona, España). 
Estudo estatístico: A analise estatística foi realizada atravez da versão IBM SPSS 20.0 (SPSS 
Inc., Chicago, IL, EUA). Os resultados são expressos em valores médios e desvios normais. 
O efeito da dieta foi verificado por ANOVA de dois factores (dieta e colesterol) para estudar 
possíveis interações. Posteriormente, avaliou-se o efeito da dieta (C vs G vs GS e HC vs HG 
vs HGS) mediante ANOVA para um factor, seguido do teste de Bonferroni, enquanto o efeito 
de colesterol foi analisado pelo teste t de Student. Os resultados foram considerados 
significativos para p<0.05.  
Resultados 
A tabela 1 mostra que o peso final foi afectado pelos agentes hipercolesterolémicos, 
decrescendo nos grupos HC, HG, HGS vs C, G, GS (p˂0.01; p˂0.001; p˂0.01). A percentagem de 
gordura extraída de fígado aumenta significativamente (p˂0.05) nos grupos HG, HGS vs G, 
GS. O colesterol total hepático aumentou sem resultado significativo. O colesterol total 
plasmático aumentou nos grupos HC e HG vs C e G (p˂0.01; p˂0.001), no entanto o mesmo não 
aconteceu em HGS vs GS. Os grupos HG e HGS registaram colesterolemias inferiores ao 
grupo HC. A glicemia sofre uma diminuição significativa (p˂0.01) no grupo HC vs C. 
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Tabela 1. Peso final, percentagem de gordura extraída de fígado, colesterol total 
plasmático/hepático e glicemia. 
Dieta          Adição de 
colesterol 
C/HC Desvio 
  
G/HG Desvio 
  
GS/HGS Desvio 
  ANOVA 
      Dieta Col. Inter. 
Peso final 
(gramas) 
Não 398.38 30.43 
 
436.27 38.28 
 
465.35 9.90 
 ˂0.001 ˂0.001 0.711 
Sim 333.75 25.45 **a 358.18 21.60 ***a 369.10 45.86 **b 
Gordura extraída 
de fígado (%) 
Não 13.62 7.60 
 
10.22 3.12 
 
11.17 2.91 
 0.524 ˂0.001 0.136 
Sim 19.40 5.20 
 
24.43 5.80 * 27.94 6.39 * 
Colesterol 
total/fígado (c) 
Não 7.97 3.63 
 
12.54 4.16 
 
12.56 3.71 
 0.073 0.015 0.711 
Sim 12.99 4.27 
 
15.54 4.33 
 
19.31 6.31 
 
Colesterol 
total/plasma (d) 
Não 170.53 37.89 
 
167.85 15.29 
 
183.08 33.66 
 ˂0.001 ˂0.001 ˂0.001 
Sim 990.59 324.70 **a 418.31 81.38 ***b 236.58 139.30 b 
Glicemia (e) 
Não 347.50 34.74 
 
355.17 73.68 
 
340.75 60.54 
 0.986 ˂0.001 0.834 
Sim 231.17 62.25 ** 224.00 142.69 
 
249.17 86.46 
 
Valores médios (n=5) que dentro da mesma linha são significativamente diferentes (P<0.05; teste Bonferroni): a, b. 
  
Valores que dentro da mesma coluna para o mesmo parâmetro, com ou sem adição de colesterol são significativamente diferentes:*P<0.05, **P<0.01 e 
***P<0.001. 
(c): mg de colesterol/g de fígado; (d):mg colesterol/dL; (e): mg glucose/dL. 
 
Os resultados da tabela 2 evidenciam ao nível intestinal uma subida (p˂0.05) de GSSG no 
grupo HGS vs GS e um decréscimo (p˂0.05) do mesmo parâmetro em GS vs G e C.  
Tabela 2. Efeito de uma dieta de carne reestruturada com Glucomanano ou 
Glucomanano/Espirulina, com ou sem adição de colesterol no índice redox, GSH e GSSG em 
homogenizados de fígado, intestino e cérebro. 
Dieta                             Adição de 
colesterol 
C/HC   G/HG   GS/HGS 
  
ANOVA 
Dieta Col. Inter. 
Fígado 
GSH (c) 
Não 0.60±0.25 
 
0.61±0.22 
 
0.52±0.19 
 
0.984 0.138 0.830 
Sim 0.50±0.14 
 
0.47±0.12 
 
0.52±0.18 
 
GSSG(d) 
Não 0.63±0.22 
 
0.55±0.03 
 
0.62±0.18 
 
0.697 0.274 0.875 
Sim 0.54±0.06 
 
0.51±0.07 
 
0.57±0.15 
 
IR (e) 
Não 0.48±0.09 
 
0.51±0.10 
 
0.45±0.06 
 
0.903 0.53 0.817 
Sim 0.47±0.10 
 
0.47±0.09 
 
0.48±0.11   
Intestino 
GSH (c) 
Não 0.33±0.08 
 
0.31±0.11 
 
0.22±0.11 
 0.707 0.212 0.905 
Sim 0.34±0.27 
 
0.35±0.14 
 
0.32±0.14 
 
GSSG(d) 
Não 0,36±0.09 a 0.30±0.14 a 0.20±0.07 b 
0.196 0.199 0.839 
Sim 0.37±0.25 
 
0.32±0.06 
 
0.30±0.04 * 
IR (e) 
Não 0.48±0.06 
 
0.51±0.05 
 
0.50±0.10 
 0.506 0.806 0.991 
Sim 0.46±0.09 
 
0.50±0.08 
 
0.50±0.10 
 
Cérebro 
GSH (c) 
Não 0.14±0.03 
 
0.12±0.01 
 
0.14±0.04 
 
0.284 0.537 0.961 
Sim 0.14±0.01 
 
0.13±0.02 
 
0.15±0.04 
 
GSSG(d) 
Não 0.17±0.03 
 
0.16±0.03 
 
0.17±0.04 
 
0.981 0.937 0.924 
Sim 0.17±0.02 
 
0.18±0.08 
 
0.17±0.05 
 
IR (e) 
Não 0.46±0.07 
 
0.43±0.04 
 
0.45±0.04 
 
0.477 0.498 0.961 
Sim 0.46±0,05 
 
0.44±0,09 
 
0.47±0.04   
Valores (média ± desvio padrão; n=6) que dentro da mesma linha são significativamente diferentes (P<0.05; teste Bonferroni): a, b. 
Valores que dentro da mesma coluna para o mesmo parâmetro, com ou sem adição de colesterol são significativamente diferentes:*P<0.05. 
(c): µg GSH/mg tecido; (d): µg GSH/mg tecido; (e): GSH/(GSSG+GSH). 
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A peroxidação lipídica (tabela 3) revela um decréscimo (p˂0.05) de MDA, nos grupos HC, HG, 
HGS vs C, G, GS em homogeneizados de fígado e no grupo HGS vs GS de plasma. 
Tabela 3. Efeito de uma dieta de carne reestruturada com Glucomanano ou 
Glucomanano/Espirulina, com ou sem adição de colesterol na peroxidação lipídica (µg MDA/mg 
proteína). 
Dieta        Adição de 
Colestrol 
C/HC   G/HG   GS/HGS 
  
ANOVA 
Dieta Col. Inter. 
Fígado 
Não 18.39±7.90   20.22±5.31   18.31±5.63   
0.983 <0.001 0.965 
Sim 9.74±4.24 * 9.16±4.40 * 8.51±4.32 * 
Cérebro 
Não 187.56±80.01   141.93±58.67   138.42±58.82   
0.53 0.321 0.966 
Sim 156.11±69.47   130.98±37.65   128.83±65.51   
Intestino 
Não 1.80±1.42   2.15±3.48   0.83±0.97   
0.62 0.48 0.643 
Sim 1.93±3.10   1.34±1.29   1.48±1.10   
Plasma 
Não 197.60±74.20 
 
186.14±51.72   205.53±30.41   
0.53 0.215 0.112 
Sim 186.10±101.99   140.20±77.30   90.00±36.53 * 
Valores (média ± desvio padrão; n=5) que dentro da mesma coluna para o mesmo parâmetro com ou sem adição de colesterol são significativamente diferentes: 
*P<0.05. 
 
O perfil de ácidos gordos hepáticos na tabela 4. revela uma diminuição (p˂0.05) de C16:0 em 
HC,HGS vs C,GS sendo que aumenta (p˂0.05) em HG vs HC, HGS; Diminuição (p˂0.01) de 
C18:0 em HGS vs GS com aumento em GS vs C e G; Aumento (p˂0.01;p˂0.001;p˂0.01) de 
C18:1n9 em HC,HG e HGS vs C,G e HGS com diminuição em GS vs C,G; C18:2n6 diminui 
(p˂0.05)  nos grupos G e GS vs C; C18:3n6 aumenta em HG vs G (p˂0.01); C20:1 (p˂0.05) aumenta 
em HC vs C; Aumento (p˂0.01; p˂0.05) de C18:3n3 em HC, HG vs C, G com diminuição (p˂0.05) 
em HG vs HC, HGS; Diminuição (p˂0.05) de C20:3n6 em G,GS vs C e HGS vs HG, HC; C20:4n6 
diminui (p˂0.05;p˂0.01;p˂0.001) em HC, HG e HGS e entre HGS, HG vs HC (p˂0.05); C20:5n3 
diminuição (p˂0.05;p˂0.01) em HC,HG vs C,G e diminuição (p˂0.05) entre HGS vs HG,HC; 
Diminuição (p˂0.01;p˂0.01;p˂0.05) de C22:6n3 em HC, HG, HGS vs C, G, GS e em (p˂0.05) HGS 
vs HG, HC. 
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Tabela 4. Perfil de ácidos gordos (g/100g de ésteres metílicos) presentes em homogeneizado de 
fígado. 
Dieta          Adição de 
Colesterol 
C/HC Desvio   G/HG Desvio   GS/HGS Desvio 
  
ANOVA 
Dieta Col. Inter. 
C14:0 
Não 1.32 0.53 
 
1.51 0.39 
 
1.73 0.67 
 0.414 0.283 0.705 
Sim 1.22 0.08 
 
1.44 0.20 
 
1.34 0.30 
 
C16:0 
Não 16.31 1.31 
 
19.05 4.60 
 
17.40 3.22 
 0.059 0.010 0.748 
Sim 12.45 2.38 *a 16.91 3.07 b 13.17 1.50 *a 
C16:1 
Não 20.40 0.25 
 
19.01 3.27 
 
20.78 1.29 
 0.574 0.130 0.875 
Sim 22.67 2.06 
 
22.48 2.35 
 
23.30 3.66 
 
C18:0 
Não 7.10 1.29 a 7.07 1.19 a 9.92 1.68 b 
0.026 0.037 0.248 
Sim 6.32 0.73 
 
6.67 0.85 
 
7.27 2.11 ** 
C18:1n9 
Não 31.96 2.03 ab 32.61 1.64 a 29.26 2.40 b 
0.942 ˂0.001 0.088 
Sim 38.50 0.59 ** 38.62 0.74 *** 41.12 5.60 ** 
C18:2n6 
Não 6.26 1.31 a 4.90 0.35 b 4.89 0.44 b 
0.025 0.249 0.741 
Sim 6.29 0.25 
 
5.45 0.84 
 
5.51 1.16 
 
C18:3n6 
Não 0.21 0.04 
 
0.13 0.04 ** 0.22 0.08 
 0.515 0.550 0.565 
Sim 0.17 0.08 
 
0.21 0.07 
 
0.25 0.22 
 
C20:1 
Não 0.23 0.10 
 
0.19 0.06 
 
0.26 0.22 
 0.433 0.500 0.860 
Sim 0.39 0.10 * 0.29 0.15 
 
0.44 0.29 
 
C18:3n3 
Não 0.27 0.05 
 
0.21 0.03 * 0.26 0.17 
 0.041 0.020 0.429 
Sim 0.41 0.05 **a 0.28 0.05 b 0.46 0.11 a 
C20:3n6 
Não 0.62 0,12 a 0,36 0.14 b 0.36 0.14 b 
0.030 0.216 0.498 
Sim 0.64 0,16 a 0,52 0.11 ab 0.39 0.11 b 
C20:4n6 
Não 9.78 0.76 
 
9.56 1.17 
 
9.25 0.76 
 0.001 ˂0.001 0.010 
Sim 7.97 0.84 *a 5.16 0.24 **b 5.02 0.94 ***b 
C20:5n3 
Não 2.11 0.82 
 
2.23 0.49 
 
2.75 0.83 
 0.785 ˂0.001 0.098 
Sim 1.06 0.22 *a 0.61 0.37 **ab 0.42 0.29 b 
C22:6n3 
Não 3.45 0.40 
 
3.17 0.84 
 
2.92 0.91 
 0.175 ˂0.001 0.886 
Sim 1.91 0.44 **a 1.35 0.22 **a 1.32 0.42 *b 
Valores médios (n=4) que dentro da mesma linha são significativamente diferentes (P<0.05; teste Bonferroni): a, b. 
 Valores que dentro da mesma coluna para o mesmo parâmetro, com ou sem adição de colesterol são significativamente diferentes:*P<0.05, **P<0.01 e 
***P<0.001. 
 
Na tabela 5 evidencia-se uma diminuição significativa (p˂0.05) de AGS nos grupos HC, HGS 
vs C, GS, sendo que, essa quantidade é significativamente maior (p˂0.05) em HG e HGS vs 
HC. Aumento marcado de AGM em HC, HG, HGS vs C, G, GS (p˂0.001;p˂0.01;p˂0.001), entre 
os quais existe diferença entre o grupo (p˂0.05) HC vs HGS e HG. Diminuição de AGP 
bastante acentuada (p˂0.001; p˂0.01) em HC, HG, HGS vs C, G e GS. O quociente 
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C18:1n9/C18:0 sobe em HG vs G (p˂0.05), C22:6n3/C18:3n3 decresce (p˂0.01; p˂0.001; p˂0.001) 
acentuadamente em HC, HG, HGS vs C, G, GS e  C20:4n6/18:2n6 diminui (p˂0.001; p˂0.001) 
em HG, HGS vs G, GS, sendo neste caso HG e HGS diferentes de HC (p˂0.05). 
Tabela 5. Quantidades de ácidos gordos saturados (AGS), monossaturados (AGM), polissaturados 
(AGP), C18:1n9/C18:0, C22:6n3/C18:3n3, C20:4n6/18:2n6 presentes em gordura extraída de 
homogeneizados de fígado . 
Dieta              Adição de 
Colesterol 
C/HC Desvio   G/HG Desvio   GS/HGS Desvio 
  
ANOVA 
Dieta Col. Inter. 
AGS 
Não 24.72 1.53 
 
27.63 4.35 
 
29.05 3.67 
 0.031 ˂0.001 0.289 
Sim 19.99 2.18 *a 25.02 2.59 b 21.77 1.75 *b 
AGM 
Não 52.58 1.85 
 
51.81 2.66 
 
50.30 2.57 
 0.720 ˂0.001 0.061 
Sim 61.56 2.49 ***a 61.39 2.23 **b 64.86 2.46 ***b 
AGP 
Não 22.70 0.69 
 
20.55 2.35 
 
20.65 2.83 
 0.003 ˂0.001 0.279 
Sim 18.45 0.92 *** 13.59 0.56 *** 13.37 3.02 ** 
C18:1n9/C18:0 
Não 4.66 1.11 
 
4.73 0.98 
 
3.04 0.73 
 0.209 ˂0.001 0.216 
Sim 6.16 0.73 
 
5.86 0.82 * 5.99 1.65 
 
C22:6n3/C18:3n3 
Não 12.99 2.91 
 
15.21 2.27 
 
12.47 3.43 
 0.126 ˂0.001 0.700 
Sim 4.73 1.52 ** 5.05 1.89 *** 2.85 0.47 *** 
C20:4n6/18:2n6 
Não 1.62 0.42 
 
1.97 0.32 
 
1.90 0.22 
 0.905 ˂0.001 0.030 
Sim 1.27 0.17 a 0.96 0.15 ***b 0.92 0.09 ***b 
Valores médios percentuais (n=4) que dentro da mesma linha são significativamente diferentes (P<0,05; teste Bonferroni): a, b. 
Valores que dentro da mesma coluna para o mesmo parâmetro, com ou sem adição de colesterol são significativamente diferentes 
:*P<0,05, **P<0,01 e ***P<0,001. 
 
Discussão e Conclusões 
O presente estudo descreve a influência de uma dieta de carne reestruturada com 
glucomanano ou glucomanano/espirulina, com ou sem agente hipercolesterolémico ao nível 
do colesterol plasmático/hepático, glucemia, peso final e stress oxidativo em diferentes orgãos 
de modelos ratos Zucker Fa/Fa.  
Neste estudo todos os grupos apresentaram pesos finais muito elevados, mesmo que mais 
baixos nos grupos sujeitos a dietas enriquecidas com colesterol. Estudos envolvendo ratos 
Zucker Fa/Fa, mostram que uma dieta rica em gordura e AGS, são capazes de induzir 
obesidade, hipercolesterolemia e diabetes [39,40]. Relativamente ao peso final a inclusão de 
colesterol nas dietas (HC, HG e HGS) teve um efeito negativo. Beynen et al [49] verificaram 
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que os ratos que recebiam dietas enriquecidas com colesterol apresentavam menor ganho de 
peso, tal como neste estudo.  
Ao contrário do peso final, a percentagem de gordura extraída de homogeneizados de fígado, 
foi maior nos grupos sujeitos a agentes hipercolesterolémicos (HG, HGS vs G, GS), assim 
como a quantidade de colesterol total hepático foi maior nesses mesmos grupos, embora com 
resultados não significativos (tabela 1). Viejo et al [46] também encontraram um incremento 
de colesterol (sob a forma esterificada) e triglicéridos hepáticos em ratos 
hipercolesterolémicos. 
De acordo com Sánchez-Muniz e Bastida [41] uma colesterolemia de 100mg/dL (2,58mmol/L) 
pode ser considerada ponto de corte para hipercolesterolemia em ratos. O grupo C apresenta 
uma hipercolesterolemia, com 100% dos ratos com níveis de colesterol≥100mg/dL (tabela 1). 
Os ratos HC apresentam uma grave hipercolesterolemia com 100% dos ratos com níveis de 
colesterol≥666mg/dL (tabela 1), efeito que se reduz marcadamente em HG e HGS. O 
mecanismo mais provável de acção de glucomanano, parece estar relacionado com a 
retenção de gordura por adsorção e ou apreensão de sais biliares, contribuindo para a 
diminuição dos efeitos das dietas hiperlipídicas [28,42]. Neste estudo a Espirulina induz efeito 
extra ao nível dos lípidos plasmáticos mesmo quando os resultados não são significativos em 
HGS vs GS. O seu conteúdo e tipo de fibra em conjunto com outros componentes (ex. 
minerais) produziu um efeito extra-hipocolesterolemiante. Apenas 3 g de Espirulina (≈1.0g de 
fibra, 36 mg ómega-3)/Kg foram adicionadas às dietas GS e HGS, quantidade relativamente 
pequena, incapaz de induzir alterações significativas nos níveis de lipoproteínas [43]. 
No presente estudo, todos os ratos que não consumiram dietas enriquecidas com colesterol 
converteram-se em diabéticos (tabela 1), o que contrastou com os grupos que receberam 
colesterol. Para os grupos que receberam colesterol, os níveis de glicemia foram 
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sensivelmemte menores sendo que, alguns desses ratos registaram glicemias inferiores 
120mg/dL, deixando de ser diabéticos. 
Ao nível antioxidante os resultados da tabela 2 quando expressados em µmol/g, mostram 
níveis de GSH três vezes menores e níveis de GSSG três vezes maiores, quando 
comparados com GSH e GSSG encontrados por Bocanegra et al [48] em ratos Wistar 
controlo. Também o índice redox é muito mais baixo em ratos C (0.41) quando comparado 
com Schultz et al [8] em ratos Wistar com dietas mais insaturadas e sem colesterol (0.74). 
Todo o exposto sugere que os ratos Zucker Fa/Fa, têm predisposição genética para 
desenvolver diabetes, dislipidemias e índices redox mais baixos. O que se reflete numa 
defesa antioxidante mais deficiente, apesar de estarem sujeitos a uma dieta mais saturada. Já 
foi anteriormente comentado que os ratos Zucker Fa/Fa alimentados com dietas com/sem 
colesterol neste estudo, desenvolveram na sua maioria diabetes (tabela 1). Numa situação de 
diabetes a glucose-6-fosfato-desidrogenase (G6PD) está inibida, consequentemente todo o 
mecanismo de defesa do organismo fica comprometido, e menor quantidade de co-factor 
enzimático NADPH é formado [44]. Este co-factor é essencial para a actividade de o glutatião 
regenerar GSH, deste modo, o índice redox (GSH/total) estará diminuido por diminuição de 
GSH, o pode explicar a diferença de índice redox entre o presente estudo e Schultz et al [8]. A 
inclusão de glucomanano/espirulina (GS) reduz significativamente os níveis de GSSG no 
intestino, no entanto este efeito desaparece com a introdução de colesterol na dieta, para o 
qual desconhecemos quais os mecanismos implicitos. No fígado não se observou qualquer 
efeito, indicando que não existe uma relação clara entre MDA e GSSG ou IR. Nos grupos que 
consumiram colesterol, o IR, GSH e GSSG não sofreram alterações relativamente às 
quantidades basáis sem colesterol. Estes resultados parecem contradizer o anteriormente 
exposto, no entanto, desconhecemos o motivo pelo qual estes resultados aparecem. Em 
animais hipercolesterolémicos Schultz et al [8], verificaram uma redução da expressão 
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genética de enzimas antioxidantes, como por exemplo, glutatião redutase, superóxido 
dismutase (SOD) e a catalase. Esta redução poderia refletir-se num aumento de stress 
oxidativo, no entanto é compensada pela redução dos níveis de glicemia, explicando porque 
não se verificaram alterações de índice redox nos tecidos. 
O malondialdeído (MDA) é um biomarcador extensivamente utilizado para avaliar o stress 
oxidativo [45]. A quantidade de MDA presente em homogeneizados de fígado, cérebro, 
intestino e plasma (tabela 3) não diferiu entre os grupos C, G e GS ou entre HC, HG e HGS. 
No fígado e no plasma verificou-se que os animais hipercolesterolémicos registaram menor 
peroxidação lipídica.  Para estes casos, seria de esperar um aumento de MDA e, portanto, 
maior stress oxidativo nas dietas com agente hipercolesterolémico, no entanto os resultados 
mostram paradoxalmente um efeito contrário.  
Tendo em conta que numa situação de diabetes, a peroxidação lipídica plasmática está 
aumentada [44] e ao referido anteriormente, a redução do estado diabético apresentado nos 
grupos HC, HG e HGS pode explicar parcialmente a menor oxidação encontrada nestes 
grupos. Na tentativa de encontrar outra explicação para os resultados experimentais obtidos, 
efectuou-se o estudo do perfil de ácidos gordos hepáticos. Desse estudo é notório que os 
ratos C apresentam um incremento da percentual de ácido oleico no fígado, quando 
comparados com ratos com colesterol˂ 100mg/dL de Viejo et al [46]. Os grupos G e GS 
tendem a apresentaram menos AGP e AGP n-3 que o grupo C (tabela 5), possivelmente 
devido ao parcial bloqueio que glucomanano realiza sobre a absorção da gordura total e 
ingestão de AGP essenciais. Também é evidente um enriquecimento de ácido oleico (p<0.01) 
e AGM nos fígados dos grupos HC, HG, HGS vs C, G, GS (tabela 4 e 5). Viejo et. al. [46] 
encontraram um aumento de ácido oleico no fígado de ratos sujeitos a dietas enriquecidas 
com colesterol. Estes mesmos autores sugeriram que o esse aumento ocorria era sob a 
forma de oleato de colesterol, como mecanismo para diminuir o pool de colesterol livre 
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hepático, aumentar a actividade de receptores VLDL e LDL, e diminuir os niveis plasmáticos 
de VLDL e LDL, ambas lipoproteínas aterogénicas. Tendo em conta que os grupos HC, HG e 
HGS apresentam menos AA, DHA, AA/AL e DHA/LN que os grupos C, G e GS, o que sugere 
uma inibição do sistema 6-desaturase/elongase no fígado, sistema enzimático limitante na 
transformação de ácido linoleico (AL) ou linolénico (LL) em AGP de cadeia mais longa [47]. 
Esta situação parece estar agravada nos animais que receberam glucomanano, onde a 
absorção de ácidos gordos essenciais, como já foi anteriormente referido parece estar inibida. 
Os AL e LL são menos oxidáveis que AA, eicosapentaenóico (EPA) ou DHA, o que pode 
explicar em parte a menor peroxidação hepática nos grupos que recebem colesterol na dieta.  
Em conclusão podemos dizer que, a dieta C de carne reestruturada rica em energia e 
AGS induz obesidade, diabetes e dislipidemias. Efeito que não se alterou com a adição de 
glucomanano e/ou espirulina. Quando se adicionou colesterol à dieta, o glucomanano reduziu 
de um modo muito significativo o efeito hipercolesterolemiante da dieta C, no entanto não 
contribuiu para reduzir a peroxidação lipídica plasmática ou hepática. A inclusão de espirulina 
em simultâneo com glucomanano potenciou os efeitos hipocolesterolemiantes e 
antioxidantes. 
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